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S t r e s z c z e n i e
C el: O c e n a  w p ływ u  p rzezskórnego  za m kn ię c ia  ubytku w  p rzeg rodz ie  m iędzyp rzeds ionkow e j typu  d ru g ie g o  
za p o m o c ą  z a p in k i A m p la tza  na za bu rze n ia  rytm u i p rzew odn ic tw a  w  o bse rw a c ji rocznej.
M etody: B adan iem  o b ję to  3 5  d o ros łych  chorych  -  2 3  (65 ,7% ) ko b ie ty  i 12 (34 ,3% ) m ężczyzn, u któ rych  d o k o ­
nano  za m kn ię c ia  ubytku w  p rzeg rodz ie  m iędzyp rzeds ionkow e j m e to d ą  przezskórną  przy użyciu za p in k i A m p la tza . 
Ś redn ia  w ieku  chorych  w ynos iła  4 2 , 7 ± 1 2 ,7  (1 8 -6 2 )  lat. U wszystkich chorych  w yko n a n o  b a d a n ie  e le k tro k a rd io g ra ­
ficzne  o raz  2 4 -g o d z in n e  m o n ito ro w a n ie  EKG m e to d ą  H o lte ra  d o  7 dni przed za b ie g ie m  o raz  ś re dn io  po: 1 , 6  i 12 
m ies iącach .
W yniki: Z a p in k ę  A m p la tza  im p la n to w a n o  bez isto tnych p o w ik ła ń  u wszystkich z a k w a lif iko w a n ych  chorych . 
U 2 (5 ,7% ) chorych  w  czasie za b ie g u  w ys tą p ił k ró tko trw a ły , p rzem ija ją cy  częstoskurcz n a d ko m o ro w y , u 1 (2,9% ) 
c h o re g o  w ys tąp iła  p rze m ija ją ca  b ra d yka rd ia  d o  3 0 /m in u tę , u 2 (5 ,7% ) chorych  o bse rw o w a n o  krw iak i w o k ó ł m iejsca 
nak łu c ia  tę tn icy  u dow e j. W y m ia r w szczep ionych  z a p in e k  A m p la tza  w yno s ił od 13 do  4 0 , ś re dn io  2 3 ,9 ± 6 ,5  mm. 
Częstość w ys tę po w a n ia  n a p a d ow ych  n a d k o m o ro w ych  zaburzeń  rytm u zw iększyła się is to tn ie  w  1. m ies iącu  po z a ­
b ie g u . D o d a tk o w e  n a d k o m o ro w e  zabu rzen ia  rytm u zosta ły  za re je s tro w an e  u 2 5  (71 ,4% ) chorych . W  dalsze j o b s e r­
w a c ji n as tą p iła  re du kc ja  n a d k o m o ro w ych  zaburzeń  ry tm u, przy czym po  12 m ies ią cach  nie by ło  isto tnych różnic  
w  częstości w ys tę po w a n ia  n a d k o m o ro w ych  zaburzeń  w  p o ró w n a n iu  z b ad a n ie m  przed z a b ie g ie m . Ś redn ia  liczba d o ­
d a tkow ych  pob u d zeń  n a d ko m o ro w ych  na 2 4  god z in y  w yraźn ie  wzrasta w  1. m ies iącu  po  w szczep ien iu  za p in k i. 
W  dalsze j o bse rw a c ji s tw ie rdzano  sp ad e k  liczby d od a tko w ych  pobudzeń  n a d k o m o ro w y c h , po  roku od  za b ie g u  licz ­
ba ta  nie różn iła  się od liczby pob u d zeń  w  b a d a n iu  przed z a b ie g ie m  ( 4 3 5 ± 1 9 8  vs 5 3 4 ± 1 8 7 ,  NS).
Wnioski
1. Po przezskórnym  za m kn ię c iu  ASD II obse rw u je  się p rze jśc iow y w zrost liczby n a d ko m o ro w ych  zabu rzeń  ry tm u, k o ­
re lu jących  ze s to p n ie m  tru d n o śc i za b ie g u  i w ie lk o ś c ią  z a p in k i, k tó re  us tę p u ją  po  p ó łro czn e j obse rw a c ji.
2 . Przezskórne zam ykan ie  ASD II n ie p o w o d u je  us tę p ow a n ia  zaburzeń  rytm u serca w ystępu jących  przed za b ie g ie m .
Słowa kluczowe: ubytek w  p rzeg rodz ie  m ięd zyp rze ds io nko w e j, zabu rzen ia  rytm u se rca , za p in ka  A m p la tza
A b s t r a c t
Iso la ted  A tr ia l S epta l Defects (ASD) cons titu te  the  second m ost co m m on  co n g e n ita l heart lesion  in bo th  a d u lt 
and  p a e d ia tr ic  p o p u la tio n s . C o n d u c tio n  a b n o rm a lit ie s  a nd  a rrhy thm ia s  m ay o c c u r in pa tien ts fo llo w in g  secundum  
a tr ia l septa l d e fe c t (ASD) c losu re  using the  A m p la tz e r S epta l O c c lu d e r  (ASO). T h e re fo re  the  a im  o f the  study was to  
p rosp e c tive ly  p e rfo rm  a m b u la to ry  2 4 -h o u r  EC G  m o n ito r in g  to  assess the  e le c tro c a rd io g ra p h ic  e ffects o f 
tra n s c a th e te r c losu re  o f ASD using the  ASO .
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M ethods: 3 5  consecu tive  a d u lt sub jects  (23F, 1 2 M ; m ean a g e : 4 2 .7 ± 1 2 .7 )  w ere  e n ro lle d  in the  study, w ith  
a v iew  to  p e rfo rm in g  ASD II c losu re  w ith  the  A S O  dev ice . H o lte r  m o n ito r in g  was p e rfo rm e d  on  a ll pa tien ts  before  
the  p roce d u re  and  a t 1, 6 and  12 m onths o f fo llo w -u p . H o lte r  ana lys is  inc lu d ed  h ea rt ra te  (HR), EC G  in terva ls , 
s u p ra v e n tr ic u la r  ec topy (SVE), v e n tr ic u la r ec topy (VE), and  A V  b lock.
Results: The A S O  devices w ere  successfu lly  im p la n te d  in a ll sub jec ts , the  p ro ce d u re  caus ing  no serious 
c o m p lic a tio n s . D urin g  the  p ro ce d u re  in 2 (5 .7% ) cases tra n s ie n t s u p ra v e n tr ic u la r  a rrh y th m ia  and  in 1 (2 .86% ) case 
b ra d yca rd ia  to  3 0 /m in  o ccu rre d . In 2 (5 .7% ) cases h ae m a to m a  w as observed a ro u n d  the  p lace  o f pun c tu re  o f the 
fe m o ra l artery. The d ia m e te r o f the  im p la n te d  devices ranged  fro m  13 to  4 0  m m  (m ean 2 3 .9 ± 6 .5  mm). 
A  s ig n ific a n t increase o f s u p ra v e n tr ic u la r  ec topy (SVE) was noted 1 m on th  a fte r the  p roce d u re . A d d it io n a l 
s u p ra v e n tr ic u la r  a rrhy thm ia s  w ere  observed in 2 5  (71 .4% ) cases. There  was a re du c tio n  o f su p ra v e n tr ic u la r 
a rrhy thm ia s  w ith in  the  fo llo w -u p  p e r io d , w hereas a t 12 m onths a fte r  the  p ro ce d u re  the  SVE va lu e  w as s im ila r  to  the  
base line  d a ta . A  s ig n ific a n t increase in the  n um b e r o f SVE p rem a tu re  b e a ts /2 4  h was noted 1 m on th  a fte r  the 
p roce d u re . There  was a regress ion  in the  n u m b e r o f p e r ip ro c e d u ra l s u p ra v e n tr ic u la r a rrhy thm ia s  w ith in  the  fo l lo w ­
-up  p e r io d , w hereas a fte r  12 m onths o f ASD II c losu re  the re  w ere  no s ig n ific a n t d iffe rences  w ith  the  base line  data  
( 4 3 5 ± 1 9 8  vs 5 3 4 ± 1 8 7 ;  NS). There  w as no ch an g e  in the  m ean n u m b e r o f v e n tr ic u la r a rrh y th m ia s /2 4 h  a fte r  the 
p roce d u re .
Conclusions
1. T ransca the te r c losu re  o f secundum  ASD is a ssoc ia ted  w ith  a tra n s ie n t increase in s u p ra v e n tr ic u la r p rem a tu re  
beats and  a sm a ll risk o f AV  c o n d u c tio n  a b n o rm a lit ie s  and  paroxysm a l a tr ia l f ib r il la t io n  in the  ea rly  fo llo w -u p . 
There  is a regress ion  o f p e r ip ro c e d u ra l a rrhy thm ia s  a fte r  6 m onths o f ASD c losure .
2. T ransca the te r c losu re  o f secundum  ASD does n o t reduce  a rrh y tm ia s , th a t a re  present p r io r  ASD II close.
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Wstęp
Ubytek przegrody m iędzyprzedsionkow ej (a tria l septal 
defect, ASD), o b o k  dw up ła tkow e j zastawki aorty oraz w y­
padan ia  p ła tka zastawki m itra lne j, jest najczęstszą w ro ­
dzoną a n o m a lią  serca stw ierdzaną u dorosłych [1 -3 ].  
ASD stanow i o k o ło  10%  wszystkich w ad  serca rozpozna­
wanych po urodzen iu  i aż 3 0 -4 0 %  wrodzonych w ad ser­
ca stw ierdzanych powyżej 4 0 . roku życia [3]. Jednym 
z g łów nych o b jaw ów  tej w ady u dorosłych , zwłaszcza 
po 4 0 . roku życia, są zaburzenia rytmu serca [4].
W ykazano , że ch irurg iczne  leczenie ASD, które przez 
ponad  4 5  lat było jedyną, ru tynow ą i skuteczną m etodą  
ko rekc ji wady, jedynie w  sposób um iarkow any w pływ a 
na ustępow anie  zaburzeń rytmu serca, zwłaszcza m ig o ta ­
nia p rzedsionków  i częstoskurczów nadkom orow ych  [4]. 
W  osta tnich la tach przezskórne zam ykan ie  ubytku prze­
g rody m iędzyprzedsionkow e j typu d ru g ie g o  (ASD II) sta ło  
się rów norzędną, a w  n iektórych kra jach  najważnie jszą 
m etodą  leczenia [5 ]. O ce n ia  się, że o k o ło  70%  chorych 
z ASD II może być leczonych m e todą  przezskórną [5 -7 ].
Cel pracy
C elem  pracy była ocena w p ływ u  przezskórnego z a ­
m kn ięc ia  ubytku w  przegrodzie  m iędzyprzedsionkow e j 
typu d ru g ie g o  za p o m o c ą  za p in k i A m p la tza  na zabu rze ­
nia rytm u i p rzew odn ic tw a  w  obse rw ac ji rocznej.
Metody
B adan iem  o b ję to  3 5  ko le jnych  do ros łych  c h o ­
rych: 2 3  (65,7% ) kob ie ty i 12 (34,3% ) mężczyzn, u k tó ­
rych d o k o n a n o  zam kn ięc ia  ubytku w  przegrodzie  m ię- 
dzyprzedsionkow e j m e to d ą  przezskórną przy użyciu z a ­
p ink i A m p la tza  w  Z ak ła d z ie  H em od yn a m ik i i A n g io ka r- 
d io g ra fii Instytutu K a rd io lo g ii C o lle g iu m  M ed icu m  U n i­
wersytetu Ja g ie llo ń sk ie go  od g ru d n ia  2 0 0 1  r. d o  kw ie t­
nia 2 0 0 4  r. Ś rednia w ieku  chorych w ynos iła  4 2 ,7 ± 1 2 ,7  
(1 8 -6 2 )  lat.
Rozpoznanie ASD II us ta lano  po  b a d a n iu  klin icznym  
i echoka rd io g ra ficzn ym  przezkla tkow ym , a kw a lifikac ji 
d o  p rze zskó rnego  za m k n ię c ia  ubytku  d o k o n y w a n o  
na podstaw ie  przezprze łykow ego b a d a n ia  e c h o k a rd io ­
g ra ficznego  (TEE). Rozpoznanie i kw a lifika c ję  p o tw ie r­
dzano w  czasie cew n iko w a n ia  serca w ykonyw anego  
bezpośredn io  przed w szczepieniem  zap ink i.
Zasadniczym i kryteriam i kw a lifikac ji chorych do  za ­
m knięcia  tą  m etodą  była obecność po jedynczego ubytku 
typu II, o w ie lkości n ieprzekracza jące j 3 0  m m  w  e ch o ka r­
d io g ra fii, z loka lizow anego  w  centra lne j części przegrody 
z co na jm n ie j 5 -m m  m arginesem  tkanki o tacza jące j uby­
tek od strony zastawki m itra lne j i żył p łucnych, z istotnym 
hem odynam icznie  przeciekiem  lew o-praw ym  (stosunek 
przepływu p łucnego  do  system owego Q p :Q s  > 1 ,5 :1 ) .  
U 2 chorych stw ierdzono obecność dw óch ubytków  
w  przegrodzie m iędzyprzedsionkow ej, jednak z loka lizo w a ­
nych na tyle b lisko, że m ożliwe było zam knięcie  obu  ubyt­
ków  jedną zap inką . Im plan tac je  zap inek w ykonano  w  o p i­
sany uprzedn io  typowy sposób [8].
U wszystkich chorych w yko n a n o  ba d an ie  e le k tro k a r­
d iog ra ficzn e  przed zab ieg iem  oraz po 1 , 6  i 12 m ie s ią ­
cach . N a ba d an ie  e le k tro ka rd io g ra ficzn e  sk ła d a ł się 
s tanda rdow y zapis 12 o d p ro w adzeń  EKG oraz 2 4 -g o -  
dzinne m o n ito ro w a n ie  EKG m e to d ą  H o lte ra . W  ana liz ie
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EKG uw zg lę d n ion o : w io d ą cy  rytm serca, oś elektryczną 
serca o raz obecność  zaburzeń rytmu serca i p rze w o d n ic ­
tw a . A na lizę  2 4 -g o d z in n e g o  m o n ito ro w a n ia  EKG m e to ­
dą  H o lte ra  w yko n a n o  za p o m o c ą  tró jka n a ło w ych  re je ­
s tra to ró w  D e lM a r 5 6 3 . Z ap is  a n a lizo w a no  za p o m o cą  
systemu ko m p u te ro w e g o  D e lM a r A v ion ix , ok reś la jąc  
średn ią , m in im a ln ą  o raz m aksym a lną  akcję  serca oraz 
obecność  ew entua lnych  zaburzeń rytmu (doda tkow e  
skurcze n a d kom o row e  -  SVA, d o d a tko w e  skurcze k o m o ­
row e -  VA) i p rzew odzen ia .
Wyniki
Z ap inkę  A m p la tza  za łożono  bez istotnych pow ik łań  
u wszystkich zakw a lifikow anych  chorych. U 2 (5,7% ) c h o ­
rych w  czasie zab iegu  w ystąp ił kró tko trw a ły, p rzem ija jący 
częstoskurcz nadkom orow y, u 1 (2,86% ) cho re g o  w ystą­
p iła  p rzem ija jąca  b radyka rd ia  do  3 0 /m in u tę . U 2 (5,7%) 
z 6 (17,1% ) chorych , u których w ykonano  ko ro n a ro g ra - 
fię , obse rw ow ano  krw iak i w o k ó ł m iejsca nak łuc ia  tętn icy 
udow ej, które zostały sam oistn ie  w ch łon ię te , bez kon iecz­
ności in terw encji. Czas zab iegu , łącznie ze wstępnym  cew ­
n ikow an iem  praw ostronnym , w ynosił średn io  4 1 ,3 ± 7 ,5  
(2 5 -6 5 )  m inu t, a czas flu o ro sko p ii średn io  1 2 ,9 ± 4 ,4 7  
(5 -2 6 )  m inut. W ym ia r wszczepionych zap inek A m pla tza 
w ynos ił od 13 d o  4 0 , ś redn io  2 3 ,9 ± 6 ,5  m m.
Przed zam knięciem  ubytku u 3 2  (91,4% ) chorych 
stw ierdzono rytm zatokowy. U 3 (8,6%) chorych występo­
w a ło  u trw a lone  m ig o ta n ie  przedsionków . Lewogram  
stw ierdzono u 3 (8,6%) chorych, p raw ogram  u 10 (28,6% ) 
cho rych , ca łkow ity  lub częściowy b lo k  p raw e j o d n o g i 
pęczka Hisa u 8 (22,9% ) chorych , a b lo k  p rzedsionko- 
w o -k o m o ro w y  I s topn ia  u 6 (17 ,1% ) cho rych . Po za b ie ­
gu u 32  (91 ,6% ) chorych  n ada l obse rw o w a n o  rytm z a ­
tokowy. U trw a lone  m ig o ta n ie  p rzedsionków , w ys tępu ją ­
ce przed zab ieg iem  u 3 (8,6% ) chorych , u trzym yw ało  się 
nada l przez ca ły  okres obse rw ac ji.
W yniki badan ia  e lek trokard iogra ficznego przed i po 
wszczepieniu zap inki przedstaw iono w  tabe li 1.
Częstość występowania napadow ych, nadkom orow ych 
zaburzeń rytmu zwiększyła się istotnie w  1. m iesiącu po za ­
b iegu. D odatkow e nadkom orow e zaburzenia rytmu zosta­
ły zarejestrowane u 2 5  (71,4% ) chorych. U 10 (28,6%) 
chorych wystąpiły krótkotrw a łe  napady częstoskurczów 
nadkom orow ych. U 4 (11,4% ) chorych w ystępowały n a p a ­
dowe m igotan ia  przedsionków, przy czym 3 (8,6%) c h o ­
rych m iew a ło  je już przed zab ieg iem ; u 1 (2,86% ) ch o re ­
go napadow e m igotan ie  przedsionków  w ystąp iło  w  1. g o ­
dzinie po wszczepieniu zap ink i i zosta ło skutecznie um iaro - 
w ione kard iow ersją  e lektryczną. W  dalszej obse rw ac ji n a ­
stąp iła  redukcja  nadkom orow ych  zaburzeń rytmu (tabe­
la 1.), przy czym po 12 m iesiącach nie było istotnych róż­
nic w  częstości w ystępow ania  częstoskurczów n a d kom o - 
rowych w  po ró w n a n iu  z badan iem  przed zab ieg iem . 
U 10 chorych , co  s tanow i 2 8 ,6 %  ca łe j g rupy i 40%  c h o ­
rych, u których w ystępowały zaburzenia rytmu, zastosow a­
no w erapam il z pow odu nasilonych subiektywnych o b ja ­
w ów  klinicznych zaburzeń rytmu. U wszystkich chorych le­
czenie to  odstaw iono  m aksym alnie po upływie 6 miesięcy 
od zab iegu (średnio 2 ,3 ± 1 ,1  [0 ,5 -6 ] m iesiąca).
Średnia częstość akcji serca w  24 -godz innym  m o n ito ­
row an iu  EKG u chorych przed wszczepieniem  zap ink i w y­
nosiła 6 7 ,4 ± 8 ,8  (5 3 -9 0 )/m in u tę , m in im a lna  5 6 ,4 ± 1 6  
( 3 7 - 6 2 ) /m in u tę ,  a m a k s y m a ln a  1 3 4 ,2  ±  2 6,1
(1 1 0 -1  7 7 )/m in u tę . S tw ierdzono znam ienny wzrost śred­
niej i m aksym alne j akc ji serca po m iesiącu od zab iegu. 
Zm iany średnie j, m aksym alnej i m in im a lne j akc ji serca, 
w  24 -godz innym  m on ito row an iu  EKG przed i po  zab iegu  
zam kn ięc ia  ASD II p rzedstaw iono w  tabe li 2 .
Tabela 1 .  W yniki spoczynkowego b a d a n ia  e le k tro k a rd io g ra fic zn e g o  o ra z  2 4 -g o d z in n e g o  m o n ito ro w a n ia  EKG u chorych przed  i po za m kn ię c iu  A SD  II 
Table 1. The results of electrocardiographic study before and after device implantation
Przed zabiegiem
1 miesiąc
Po zamknięciu ASD II 
6 miesięcy 12 miesięcy
liczba chorych (%) liczba chorych (%) liczba chorych (%) liczba chorych (%)
rytm zatokowy 32 (91,4) 32 (91,4) 32 (91,4) 32 (91,4)
normogram 22 (62,9) 24 (68,6) 24 (68,6) 24 (68,6)
prawogram 10 (28,6) 8 (22,9) 8 (22,9) 8 (22,9)
lewogram 3 (8,6) 3 (8,6) 3 (8,6) 3 (8,6)
RBBB częściowy 5 (14,3) 5 (14,3) 5 (14,3) 5 (14,3)
RBBB całkowity 3 (8,6) 3 (8,6) 3 (8,6) 3 (8,6)
b lok A-V Io 6 (17,1) 5 (14,3) 5 (14,3) 5 (14,3)
napadowe częstoskurcze nadkomorowe 2 (5,7) 10 (28,6)* 3 (8,6) 2 (5,7)
napadowe m igotanie /  trzepotanie przedsionków 3 (8,6) 4 (11,4) 3 (8,6) 3 (8,6)
utrwalone m igotanie przedsionków 3 (8,6) 3 (8,6) 3 (8,6) 3 (8,6)
*  p < 0 ,0 5
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Tabela 2 . Z m ia n y  średn ie j, m a ksy m aln e j i m in im a ln e j akcji serca w  2 4 -g o d z in n y m  m o n ito ro w a n iu  EKG przed  i po za b ieg u  za m kn ię c iu  A SD  II 
Table 2  The changes of mean, maximal and minimal heart action in 24-hours ECG monitoring before and after ASD II  closure
Średnia akcja serca Maksymalna akcja serca Minimalna akcja serca
przed zabiegiem 6 7 ,4 ± 8 ,8  (53-90) 1 3 4 ,2 ± 2 6 ,1  (1 10 -177) 5 6 ,4 ± 1 6  (37-62)
1 miesiąc 7 3 ,1 ± 1 1 ,7  (48-92) 1 5 5 ,7 ± 2 4 ,2  (1 03 -181) 5 3 ,7 ± 8 ,7  (42-72)
6 miesięcy 7 0 ,2 ± 1 5 ,9  (53-92) 1 4 6 ,6 ± 3 2 ,1  (1 10 -180) 5 2 ,9 ± 1 1 ,9  (47-70)
12 miesięcy 6 5 ,8 ± 1 4 ,9  (54-90) 1 3 4 ,5 ± 3 0  (1 12 -175) 5 1 ± 1 1 ,6  (47-75)
p przed vs 1 miesiąc p =  0 ,012 p < 0 ,001 NS
p przed vs 6 miesięcy NS NS NS
p przed vs 12 miesięcy NS NS NS
Średnia liczba nadkom orow ych pobudzeń d o d a tko ­
wych w  24 -god z in n e j rejestracji EKG wyraźnie wzrosła 
w  1. m iesiącu po wszczepieniu zap ink i w  porów nan iu  z b a ­
dan iem  przed zab ieg iem  (4 3 5 ± 1 9 8  vs 6 7 4 8 ± 2 0 9 8 ,  
p < 0 ,0 0 0 1 ) .  Po 6 m iesiącach  obse rw o w a n o  spadek 
liczby d o d a tk o w y c h  p o b u d ze ń  n a d k o m o ro w y c h  
do  2 4 9 8 ± 9 9 8 ,  a po  roku  od zab iegu  liczba n a d kom o - 
rowych pobudzeń  doda tkow ych  u leg ła  dalszej redukc ji 
i nie różn iła  się od liczby pobudzeń  w  b a d a n iu  przed za ­
b ieg iem  ( 4 3 5 ± 1 9 8  vs 5 3 4 ± 1 8 7 ,  p =  NS).
Z m iany  w  liczbie d oda tkow ych  pobudzeń  n a d k o m o ­
rowych przed i po  zab iegu  zam kn ięc ia  ASD II p rzedsta ­
w io n o  na rycin ie 1.
Średnia liczba kom orow ych  pobudzeń  dodatkow ych  
w  2 4 -g o d z in n e j re jestrac ji EKG nie zm ien iła  się istotnie 
po zab iegu  za m kn ięc ia  ASD II. Przed ko re kc ją  w ady 
średn ia  ilość doda tkow ych  skurczów  kom orow ych  w yn o ­
siła  5 4 2 ± 3 4 1  (2 -7 6 4 )  w  c iągu  2 4  godz in , po m ie s ią ­
cu obse rw ac ji 7 6 2 ± 3 1 2  (3 -8 0 2 ) ,  po  6 m iesiącach  w y­
n o s iła  6 1 4 ±  1 3 2  ( 1 - 7 8 0 ) ,  a p o  roku  o b s e rw a ­
cji 5 3 4 ± 1 0 2  (1 -7 8 9 ) .
Z m ia n y  w  liczbie d oda tkow ych  pobudzeń k o m o ro ­
wych przed i po zab iegu  zam kn ięc ia  ASD II p rzeds taw io ­
no na rycin ie 2 .
Poszukując czynn ików  m ogących  w p ływ ać na za b u ­
rzenia rytmu serca, p rzeana lizow ano  2 9  wybranych p a ­
ram e trów  klin icznych, hem odynam icznych  i p ro c e d u ra l­
nych. S tw ierdzono znam ienną  ko re lac ję  pom iędzy liczbą 
nadkom orow ych  pobudzeń dodatkow ych  w  2 4 -g o d z in - 
nym m o n ito ro w a n iu  EKG w  1. m iesiącu po  zab iegu  
a czasem flu o ro sko p ii w  trakc ie  zab iegu  zam kn ięc ia  
ASD II ( r = 0 ,8 1 2 1 4 ; p < 0 ,0 0 0 1 ) .  Zależność p rzedsta­
w io n o  na rycin ie 3 . W ykazano  także istn ienie znam ienne j
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Ryc. 1 .  Z m ia n y  liczby dodatkow ych po bu dzeń nadkom orow ych w  m o n ito ro w a ­
niu H o lte ra  przed  i po za b ieg u  za m k n ię c ia  A SD  II 
SVA -  do d a tk o w e p o b u d ze n ia  n a dkom o row e
F g i .  The changes in number of additional supraventricular arrhythmias in 
24-hour monitoring before and after ASD II  closure 
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czas (miesiące)
Ryc. 2 . Z m ia n y  liczby dodatkow ych po bu dzeń kom orow ych w  m o n ito ro w a n iu  
H o lte ra  przed  i po za b ieg u  za m k n ię c ia  A SD  II 
VA  -  do d a tk o w e p o b u d ze n ia  kom orow e
Fig. 2  The changes in number of additional ventricular arrhythmias in 24-ho­
ur monitoring before and after ASD II  closure 
VA -  ventricular arrhythmias
2 12
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Korelacja: r= 0 ,8 1 ; p< 0,0 001
■  S V A
-  p r z e d z ia ł  u f n o ś c i
SVA 1 miesiąc
Korelacja: r= 0 ,8 5 ; p<0,0001
■ S V A
■ 9 5 %  p r z e d z ia ł  u f n o ś c i
SVA 1 miesiąc
Ryc. 3 . Korelacja pom iędzy czasem fluoroskopii (w  czasie zab ieg u  zam kn ięcia  
ASD II) a  liczbą nadkom orowych pobudzeń dodatkowych w  1. miesiącu po zabiegu  
Skrót: jak na rycinie 1.
Fig. 3 The correlation o f fluoroscopy time and number o f additional 
supraventricular arrhythmias in 24-hour monitoring in one-month follow-up 
Abbreviation: see fig .l
Ryc. 4 . K orelacja po m ięd zy  w ielkością  w szczepionej za p in k i A m p la tz a  a  liczbą  
nadkom orow ych po bu dzeń dodatkow ych w  1. m iesiącu po zab ieg u  
Skrót: jak  na rycinie 1.
Fig. 4. The correlation of size o f device and number of additional 
supraventricular arrhythmias in 24-hour monitoring in one-month follow-up 
Abbreviation: see f ig .l
ko re lac ji pom iędzy liczbą nadkom orow ych  pobudzeń 
dodatkow ych  w  c iągu  2 4  godzin  w  1. m iesiącu po za b ie ­
gu a w ie lk o ś c ią  w szcze p io n e j z a p in k i (r =  0 ,8 5 ;  
p < 0 ,0 0 0 1 ) .  Zależność p rzedstaw iono  na rycinie 4.
N ie stw ie rdzono  isto tnej za leżności m iędzy innym i 
pom iędzy w iek iem  chorych , w ie lko śc ią  p ra w e g o  serca, 
w ie lko śc ią  ubytku m ie rzonego  w  e c h o k a rd io g ra fii przez- 
p rze łykow e j, w ie lko śc ią  przecieku le w o -p ra w e g o  a za ­
bu rzen iam i rytm u w  okresie  o ko ło za b ieg o w ym .
Omówienie
Przezskórne zam kn ięc ie  ubytku w  przegrodzie  m ię- 
dzyp rzedsionkow e j u chorych z przeciek iem  istotnym  he­
m odynam iczn ie  weszło w  osta tn ich  la tach do  s ta n d a r­
d ów  pos tępow an ia  te rapeu tycznego . Korekcja w ady  za ­
p o b ie ga  rozw o jow i nadc iśn ien ia  p łu cn e g o , zaburzeń 
rytmu oraz n iew ydo lnośc i krążen ia .
O d  lat 90 . powszechnie stosowanym  urządzeniem za ­
m ykającym  ubytek jest A m pla tzer Septal O cc luder. O b e c ­
nie stosowanie innych zap inek jest ogran iczone do w ybra ­
nych przypadków  [9 -1 3 ].  Powszechnie uważa się, że 
za po m o cą  obecnie  stosowanych urządzeń zam ykających, 
przy odpow iedn ie j kw alifikac ji chorych w  oparc iu  o precy­
zyjne kryteria echokard iogra ficzne  (wielkość ubytku, o bec­
ne rąbki w o kó ł ubytku, od leg łość od żył płucnych), można 
skutecznie zam knąć 9 6 -1 0 0 %  ASD II [8, 1 0 -2 1 ].
W  przedstaw ione j pracy w ykazano , że im p la n ta c ja  
zap ink i A m p la tza  nie p o w o d u je  istotnych zaburzeń prze­
w o d n ic tw a , n a tom ia s t p o w o d u je  prze jśc iow y wzrost 
liczby nad kom o row ych  zaburzeń rytmu.
N iew ie le  don ies ień  w  p iśm ienn ic tw ie  dotyczy w pływ u 
zam kn ięc ia  ubytku w  przegrodzie  m iędzyprzeds ionkow e j
za p o m o c ą  za p in k i A m p la tza  na zaburzen ia  rytm u czy 
p rzew odn ic tw a . N a jczęście j op isyw ane są n a d ko m o ro - 
we zaburzen ia  rytm u w  trakc ie  za b ie g u , n ieco  rzadziej 
zda rza ją  się prze jściow e b lo k i p rze d s io n ko w o -ko m o ro - 
we i un ies ien ia  odc in ka  ST, które w iążą  się z m ik roza to - 
row ośc ią  pow ie trzną  d o  tę tn ic  w ieńcow ych.
W  b a d an ia ch  z lat wcześniejszych op isyw ano  zm n ie j­
szenie nas ilen ia  ko ła ta ń  serca  [22 ] po  ch iru rg iczne j k o ­
rekcji wady. O b e cn ie  przeważa p o g lą d , że u części c h o ­
rych zam kn ięc ie  ubytku może za p o b ie c  n a w ro tom  n a p a ­
d o w e g o  częstoskurczu n a d k o m o ro w e g o  lub n a p a d o w e ­
g o  trzepo tan ia  p rzeds ionków  [4 , 2 3 ].  Na o g ó ł jednak 
ko rekc ja  w ady nie przyw raca rytm u za to ko w e g o  u c h o ­
rych z u trw a lonym  m ig o ta n ie m  przedsionków , an i nie 
z a p o b ie g a  w ystąp ien iu  św ieżego m ig o ta n ia  p rzeds ion ­
ków. Z a ró w n o  w  p rzedstaw ione j pracy, jak i ba d an ia ch  
innych a u to ró w  uw agę zw raca utrzym yw anie się z a b u ­
rzeń rytmu u cho rych , u których w ystępow a ły one 
przed zam kn ięc iem  ASD [2 4 , 2 5 ].
W  przedstaw ionym  m ateria le  napadow e tachyarytm ie 
nadkom orow e  (napadow e m igo tan ie /trzepo tan ie  p rzed­
s io n k ó w  i n a p a d o w e  częstoskurcze n a d ko m o ro w e ) 
w  okresie przed zab ieg iem  stw ierdzono u 5 (14,3% ) c h o ­
rych, a u trw alone m igo tan ie  p rzedsionków  u 3 (8,6%) 
chorych. Po roku od korekcji w ady liczba chorych, u k tó ­
rych zare jestrow ano napadow e tachyarytm ie na d kom o ro - 
we oraz u trw a lone  m igo tan ie  p rzedsionków  nie zm ieniła  
się istotnie.
Z  przeprowadzonych licznych badań dośw iadczalnych 
i klinicznych w yn ika, że m igo tan ie /trzepo tan ie  przedsion­
ków  w  w adach serca (w tym również w  w adach przecieko­
wych) powstaje na pod łożu przebudowy ściany przedsion­
ków, rozum iane j nie tylko jako  zm iana kształtu i w ie lkości,
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ale również zm iany struktury i p ropo rc ji tkanki m ięśniowej 
i łącznej oraz zm iany m etabo lizm u i w łaściwości e lektrofi- 
zjo logicznych m iocytów. Utrzymywanie się zaburzeń rytmu, 
pom im o  zam knięcia  ubytku, może w ynikać zatem z trw a­
łego  rem ode lingu  przedsionków  na skutek w ie lo le tn iego  
wzrostu ciśnienia wewnątrzprzedsionkow ego [26 , 27 ].
W  przedstaw ionym  m ate ria le  s tw ie rdzono  p rze jśc io ­
wy, znam ienny wzrost średn ie j i m aksym a lne j częstości 
pracy serca po m iesiącu  od za b ie g u , k tó rego  nie obse r­
w o w a n o  6 i 12 m iesięcy po  ko rekc ji wady. Również 
średn ia  liczba nadkom o row ych  pobudzeń  dodatkow ych  
w  c iągu  2 4  godzin  w yraźnie wzrasta w  1. m iesiącu 
po w szczepieniu za p in k i, w  p o ró w n a n iu  d o  b a d an ia  
przed za b ie g ie m , po 6 m iesiącach  n as tępow a ł spadek 
liczby d o d a tk o w y c h  p o b u d ze ń  n a d k o m o ro w y c h , 
a po roku  od zab iegu  liczba nad kom o row ych  pobudzeń 
doda tkow ych  u leg ła  dalszej redukc ji i nie różn iła  się 
od liczby pobudzeń  w  b a d an iu  przed za b ie g ie m . N ie 
stw ie rdzono  n a tom ias t isto tnej zm iany w  liczbie k o m o ro ­
wych zaburzeń rytmu po  ko rekc ji wady. Podobne w ynik i 
uzyskali H ill i w sp. [2 8 ], którzy w  g ru p ie  41 chorych 
przed i po przezskórnej ko rekc ji ASD II w ykonyw a li 
2 4 -g o d z in n e  m o n ito ro w a n ie  EKG. W  a n a lizo w a ne j g ru ­
pie chorych autorzy stw ie rdz ili istotny statystycznie wzrost 
liczby n a d k o m o ro w y c h  zaburzeń  rytm u bez zm ian  
w  liczbie d oda tkow ych  pobudzeń  kom orow ych .
W zrost liczby doda tkow ych  pobudzeń  n a d k o m o ro ­
wych w  1. m iesiącu po  zab iegu  m oże m ieć zw iązek z za ­
b ieg iem  (urazem zab iegu) i in s trum en ta lizac ją  w  czasie 
ce w n iko w a n ia , inw azy jnego  p o m ia ru  ubytku o raz p rób  
przejścia cew n ik iem  przez ubytek. W  przedstaw ionym  
m ate ria le  s tw ierdziliśm y is to tną  ko re lac ję  pom iędzy cza­
sem flu o ro s k o p ii i liczbą doda tkow ych  zaburzeń n a d k o ­
m orow ych w  1. m ies iącu  po zab ie g u . Czas f lu o ro sko p ii 
jest w yk ła d n ik ie m  trudnośc i za b ie g u , a zatem  liczby 
p ró b  s fo rsow an ia  ubytku przez cew n ik  um ieszczony 
na sztywnym p ro w a d n iku  o raz liczby p ró b  w łaśc iw ego  
za łożen ia  i u m o co w a n ia  za p in k i. Im w ięce j czasu p o ­
trzeba na p ra w id łow e  u łożen ie  za p in k i, tym większa 
m ożliw ość urazu ściany p rzeds ionków  i p rzeg rody m ię- 
dzyprzeds ionkow e j, co m oże w yzw a lać tachyarytm ie  
n a d ko m o ro w e . S tw ie rdzono także is to tną  ko re lac ję  p o ­
m iędzy w ie lko śc ią  zap ink i A m p la tza  a liczbą d o d a tk o ­
wych pobudzeń  nadkom o row ych  po zab iegu  z a m kn ię ­
cia ASD II. W ie lko ść  za p in k i w yda je  się być, p o d ob n ie  
jak czas flu o ro s k o p ii, w yk ła d n ik ie m  trudnośc i zab iegu  
i liczby in s tru m e n ta liza c ji, liczby po trzebnych  p ró b  
do  uw o ln ie n ia  zap ink i i ew entua lnych  liczb repozycji im ­
p lan tu . Każda p o d o b n a  ins trum en ta lizac ja  może p o c ią ­
ga ć  za sob ą  uszkodzenie śc iany przedsionka  i w yzw o le ­
nie nad kom o row ych  zaburzeń rytmu.
Przejściowe nadkom orow e  zaburzenia rytmu są opisy­
wane także po chirurg icznej korekcji ASD [29 , 3 0 ]. W  p ra ­
cy Karwota i wsp. [30] po rów nano  grupę 91 chorych 
po chirurg icznej oraz przezskórnej korekcji ASD w  obser­
w ac ji trw ające j 2 ,5 -5 ,5  roku, u których w ykonano  okreso­
we 2 4 -godz inne  m on ito row an ie  EKG przed zabiegiem  
i po nim . Autorzy stw ierdzili, że arytm ie nadkom orow e  w y­
stępują częściej po chirurg icznej korekcji w ady w  p o ró w ­
naniu z zab ieg iem  przezskórnym (35%  vs 2 ,1% , p < 0 ,0 5 ) .
W  przedstaw ione j p racy n a d kom o row e  zaburzen ia  
rytm u, k tóre  p o ja w ia ją  się de novo  po  za b ie g u , są p rze j­
ściow e i m a ją  tendenc ję  d o  ustępow an ia  do  roku  po k o ­
rekcji wady. Nasze obse rw ac je  są zbieżne z w yn ikam i 
uzyskanym i przez innych a u to ró w  [3 0 , 3 1 ]. W śród n a ­
szych chorych obse rw ow ane  zaburzen ia  rytm u nie m ia ły  
w p ływ u  na p rzeb ieg cho ro b y  -  nie były przyczyną d o d a t­
kowych h o sp ita lizac ji, an i innych incyden tów  k lin icz ­
nych. W ystąp ien ie  zaburzeń rytm u w  1. m ies iącu  po z a ­
b iegu  u 10 (28,6% ) chorych  w ym a g a ło  w łączen ia  lecze­
nia p rzec iw ary tm icznego  (an tagon is tów  kana łu  w a p n io ­
w e g o ), k tóre  ods taw ia no  po w yco fan iu  się a ry tm ii, ś red ­
n io  p o 2 ,3 ± 1 ,1  (0 ,5 -6 )  m ies iąca.
Z  k lin icznego  punktu  w idzen ia  k luczow a jest zatem  
uważna obse rw ac ja  chorych po zam kn ięc iu  ASD II, 
szczególn ie we wczesnym  okresie  po za b ie g u , o k re so ­
we 2 4 -g o d z in n e  m o n ito ro w a n ie  EKG i ew entua lne  
okresow e w łączen ie  leczenia p rzeciw arytm icznego.
Wnioski
1. Po przezskórnym zam knięciu  ASD II obserwuje się przej­
ściowy wzrost liczby nadkom orow ych zaburzeń rytmu 
kore lu jących ze stopniem  trudności zab iegu i w ie lkością 
zap ink i, które ustępują po pó łroczne j obserwacji.
2 . Przezskórne zam ykan ie  ASD II nie p o w o d u je  us tępo ­
w a n ia  zaburzeń rytm u serca w ystępu jących przed z a ­
b ieg iem .
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